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Rezumat
Epidemia de obezitate din copilărie la nivel mondial în ultimele decenii este responsabilă pentru apariţia la copil 
a patologiilor adultului, cum ar fi  sindromul metabolic (SM), fapt ce prezintă atât interes clinic cât şi abordări ştiinţifi ce, 
deoarece apărut la o vârstă fragedă va avea cu siguranţă repercusiuni în viaţa adultă. Astfel, promptitudinea identifi cării 
precoce a componentelor acestuia şi a complicaţiilor sale majore – ar permite ca măsurile profi lactice, care au ca scop 
reducerea morbidităţii şi mortalităţii prin patologii cardiovasculare, să fi e cât mai efi ciente şi cât mai ţintite. 
Totodată, există numeroase controverse legate de defi nirea sindromului metabolic, de valorile de referinţă, care ar 
avea relevanţă în evoluţia ulterioară, iar modifi cările fi ziopatologice şi componentele sindromului metabolic la copil sunt 
infl uenţate şi de creştere, pubertate, nu numai de sex şi etnie ca la adult. 
Acest articol sintetizează datelele din literatura de specialitate privind criteriile de diagnostic a sindromului meta-
bolic, prevalenţa acestuia în populaţia pediatrică, precum şi fundamentează rolul patogenetic principal al rezistenţei la 
insulină şi al obezităţii abdominale în sindromul metabolic la copil.  
Cuvinte-cheie: sindrom metabolic, obezitate abdominală, insulinorezistenţă, adipokine.
Summary: Metabolic syndrome at children
Epidemic of obesity since childhood at the world level in the last decades is responsible for appearing of adult 
pathologies at children, such as metabolic syndrome, the fact that presents not only clinical interest but scientifi c approach 
because appeared at such an early age it will certainly have repercussions in adulthood. Thus, promptitude of early 
identifi cation of its components and the main complications would permit preventive measures, having the aim of reducing 
morbidity and mortality because of cardiovascular pathologies, to be the most effi cient and targeted.
Simultaneously, there exist numerous disputes about the defi nition of the metabolic syndrome, about the reference 
values that will have relevance in subsequent developments. Both pathophysiological changes and metabolic syndrome 
components are also infl uenced by growth, puberty in comparison with adults where only sex and ethnicity are taken into 
consideration.
This article summarizes data from the specialized literature on criteria of diagnosis of metabolic syndrome and its 
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prevalence among the pediatric population as well as substantiates the primary pathogenetic role in resistance to insulin 
and in abdominal obesity in metabolic syndrome at children.
Key words: metabolic syndrome, abdominal obesity, insulin resistance, adipokines.
Резюме: Метаболический синдром у детей
В последние десятилетия во всем мире эпидемия ожирения у детей «ответственна» за развитие метаболи-
ческого синдрома, считавшегося до настоящего времени патологией взрослого населения, представляющий со-
бой клинический и научный интерес, так как, появление данного синдрома  в молодом возрасте безусловно имеет 
последствия во взрослой жизни.
Таким образом, раннее выявление его компонентов и основных осложнений позволит принять ряд профи-
лактических мер, для снижения заболеваемости и смертности от сердечно-сосудистой патологии.
В то же время существуют многочисленные споры, связанные с определением критериев метаболического 
синдрома у детей, так как на компоненты и патофизиологические изменения в сравнении со взрослыми, влияют 
не только пол и этническая принадлежность но и период роста и полового созревания.
В данной статье суммируются диагностические критерии метаболического синдрома, его распространен-
ность среди детского населения и обосновывается патогенетическая роль инсулинорезистентности и абдоми-
нального ожирения в метаболическом синдроме у детей.
Ключевые слова: метаболический синдром, абдоминальное ожирение, инсулинорезистентность, адипо-
кины.
Scurt istoric
Primul, care a atenţionat asupra unui ansamblu de 
factori de risc cardiovasculari a fost Kylin în urmă 
cu mai mult de 80 de ani. Ulterior, denumirea sin-
dromului metabolic s-a modifi cat în timp, acestuia 
atribuindui-se diverse denumiri: sindrom x metabo-
lic, sindrom metabolic cardiovascular, sindrom plu-
rimetabolic, dismetabolic, cardiometabolic, „cvartet 
mortal”, sindromul insulinorezistenţei şi sindromul 
excesului de catecolamine [1].
Defi niţia sindromului metabolic 
Organizaţia Mondială a Sănătăţii (OMS) a lansat 
în anul 1998 prima defi niţie a SM la maturi, urmată 
de defi niţia atribuită de către Grupul European pentru 
Studiul Insulinorezistenţei/Federaţia Internaţională 
de Diabet (EGIR/IDF, 2006), IDF şi AHA/NHLBI 
(American Heart Association/National Heart, Lung 
and Blood Institute, 2009), National Cholesterol 
Education Panel III (NCEP ATP III), ultima defi niţie 
adaptată şi în cele mai multe studii pediatrice. 
Până în anul 2007, criteriile în studiile efectuate 
pe populaţia pediatrică s-au bazat în mare parte pe 
criteriile de defi nire a SM la adult, cu eventuale mo-
difi cări. Iar în anul 2007 Federaţia Internaţională de 
Diabet (IDF) propune defi niţia SM la copii [2]. Con-
form acestei defi niţii criteriul obligatoriu este consi-
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 DZ tip 2
 diagnosticat
6-10 ani ≥ percentila 90 Copiii cu antecedente heredo-colaterale de sindrom metabolic, DZ tip 2, 
dislipidemie, boli cardiovasculare, hipertensiune şi/sau obezitate necesită 
urmărire dinamică










dacă ≥100 mg/dl se 
recomandă TTGO
> 16 ani Obezitatea centrală (defi nită ca circumferinţa taliei ≥ 94 cm pentru băieţi şi ≥ 80 cm pentru fetiţele 
europene) în asociere cu doi din următorii patru factori:
• trigliceride majorate: ≥ 1.7mmol / l
• reducerea HDL-colesterolului: <1.03mmol / l (<40 mg / dl) la băieţi şi <1.29 mmol / l (<50 mg / dl) 
la fetiţe, sau tratament specifi c pentru aceste dereglări ale lipidelor
• creşterea tensiunii arteriale: TA sistolică ≥ 130 sau TA diastolică ≥ 85 mm Hg, sau tratamentul 
hipertensiunii arteriale diagnosticată anterior
• glicemia à jeun alterată : glicemiei à jeun ≥ 5,6 mmol / l (≥ 100 mg / dl), sau diabet zaharat tip 2 
diagnosticat anterior. 
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derat prezenţa obezităţii abdominale (apreciată prin 
circumferinţa taliei ≥ percentila 90 pentru vârstă, sex, 
rasă) şi două dintre următoarele: glicemie bazală ≥ 
100 mg/dl (5,6 mmol/l) sau diagnostic anterior de 
diabet zaharat tip 2; hipertrigliceridemie ≥ 150 mg/
dl; fracţiunea HDL – colesterol < 40 mg/dl; tensiunea 
arterială sistolică ≥ 130 mmHg sau tensiunea arterială 
diastolică ≥ 85 mmHg (tabelul 1) [3]. 
Epidemiologia sindromului metabolic la copii
În funcţie de defi niţia utilizată, variază şi preva-
lenţa sindromului metabolic. Astfel, Goodman şi coa-
utorii, aplicând defi niţia sindromului metabolic după 
criteriile OMS, au identifi cat de 2 ori mai mulţi copii 
cu SM decât utilizând criteriile NCEP ATP III în ace-
eaşi populaţie [3]. Un alt studiu, care a inclus copii cu 
vârsta între 8-19 ani, a determinat prevalenţe diferite 
în funcţie de cele 4 defi niţii folosite şi în funcţie de 
rasă, astfel, procentul sindromului metabolic variind 
între 13,2% şi 26,4%, iar modifi carea doar a unei va-
lori de referinţă, scăderea valorii limită a glicemiei a 
jeun, de la 110 mg/dl la 100 mg/dl, restul referinţe-
lor fi ind aceleaşi, a crescut cu 3% cota copiilor dia-
gnosticaţi cu sindrom metabolic. Totuşi, indiferent de 
defi niţia utilizată, prevalenţa sindromului metabolic, 
după autori, a fost semnifi cativ mai mare la copiii 
obezi (42,9%) vizavi de cei normoponderali (2,8%) 
[4]. O altă cercetare, care a evaluat prezenţa SM la 
850 de copii supraponderali şi obezi cu vârsta variind 
de la 1,9 la 18,1 ani de ambele sexe, utilizând două 
defi niţii ale sindromului metabolic: NCEP ATP III 
şi IDF a constatat prevalenţa SM de 36,9% estimată 
după criteriile NCEP ATP III şi de 55,1% ca urmare 
a defi niţiei IDF, iar 28,0% dintre copii au demonstrat 
SM folosind ambele defi niţii [5]. De asemenea, Druer 
şi coautori consideră că defi niţia elaborată de IDF în 
anul 2007 pare a fi  o defi niţie mai severă, apărând o 
diferenţă în prevalenţa SM la copiii din Franţa cu vâr-
ste între 10-16 ani de 5,6%, comparativ cu prevalenţa 
obţinută folosind defi niţia NCEP ATP III adaptată la 
copii [6]. Diferenţele etnice, de asemenea, sunt consi-
derate un factor important în exprimarea sindromului 
metabolic. De exemplu, Lee şi coautori într-o cerce-
tare, care a inclus 22,952 de participanţi din Australia, 
Japonia, Coreea şi Samoa, au raportat o prevalenţă a 
SM mai mică la japonezi, fi ind totodată cea mai mare 
la locuitorii din Samoa [7]. Pollestad – Kolsgaard şi 
coautorii, în studiul efectuat, au obţinut o frecvenţă a 
SM mai mare în rândul copiilor din Orientul Mijlociu 
şi Asia de Sud (de origine pakistaneză, tamilă şi tur-
că), vizavi de norvegieni [8]. 
Rolul obezităţii abdominale în sindromul me-
tabolic la copii
Obezitatea (în special cea abdominală) se asoci-
ază cu creşterea riscului de apariţie a bolilor cardio-
vasculare şi este considerată un factor de risc cheie în 
precipitarea apariţiei diabetului zaharat tip 2. Adipo-
citele sunt mai mult decât un ţesut pasiv de stocare a 
excesului de energie sub formă de grăsime, prezen-
tându-se în ultimul timp ca celule endocrine cu funcţii 
secretorii complexe, constituind sursa unor substanţe 
cu proprietăţi vasoactive [9]. Astfel, în condiţiile de 
hipertrofi ere şi hiperplazie a ţesutului adipos, aşa cum 
se constată la persoanele obeze şi la cele cu sindrom 
metabolic, această sinteză este dezechilibrată, predo-
minând moleculele cu efecte proinfl amatorii şi proco-
agulante, care favorizează rezistenţa la insulină [10]. 
Printre cele mai studiate adipocitokine, care au un rol 
important în SM se numără leptina şi adiponectina. 
Aceste adipocitokine joacă roluri opuse în progresia 
disfuncţiei endoteliale: leptina promovează atero-
geneza, în timp ce adiponectina are efect protectiv. 
La persoanele obeze există o tendinţă spre scăderea 
adiponectinei plasmatice şi creşterea concentraţiei 
de leptină. Sintetizată de către ţesutul adipos, adipo-
nectina acţionează prin legarea de receptori specifi ci, 
localizaţi peponderent în muşchi, fi cat şi endoteliu. 
Până în prezent s-au identifi cat mai multe subtipuri de 
receptori adiponectinici, dintre care, mai bine studiaţi 
sunt receptorii adiponectinici 1 şi 2, numiţi AdipoR1 
şi respectiv AdipoR2. Astfel, stimularea AdipoR1 la 
nivel muscular determină creşterea transportului in-
tracelular de glucoză şi intensifi carea oxidării acizilor 
graşi, în timp ce stimularea AdipoR2 la nivelul hepa-
tocitelor diminuează gluconeogeneza hepatică [11]. 
La nivelul celulelor endoteliale, adiponectina acţio-
nează printr-o serie de receptori mai puţin cunoscuţi, 
conducând la stimularea sintezei de oxid nitric (NO) 
şi la scăderea nivelelor tisulare de NF-kβ. Totodată, 
diminuarea nivelelor de NF-kβ în endoteliul vascular 
contribuie la scăderea concentraţiilor de interleukină 
6, a statusului proinfl amator şi la diminuarea cantităţii 
de LDL oxidat. Aceste efecte explicând rolul protec-
tor al adiponectinei [12,13].
La pacienţii care prezintă SM scăderea sintezei 
adiponectinei de către adipocite este însoţită de o 
creştere a leptinei plasmatice. Astfel, descoperită în 
anul 1994, leptina a fost iniţial recunoscută pentru 
efectul său de inducere a senzaţiei de saţietate după 
mese. Totuşi, la obezi acest mecanism este defectuos 
în ciuda concentraţiilor majorate ale  leptinei serice 
[14,15]. La nivelul celulelor endoteliale, leptina indu-
ce scăderea sintezei de NO crescând expresia sintazei 
NO, diminuând concomitent substratul acesteia- L-ar-
ginina. Un alt efect important al leptinei este creşterea 
nivelului local de radicali liberi şi alterarea raportului 
NO/peroxinitrit, favorizând astfel infl amaţia locală şi 
conducând în timp la aterogeneză, promovând proli-
ferarea muşchiului neted vascular şi scăderea disten-
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sibilităţii vasculare [14,15]. Rezultatele unui  studiu 
efectuat pe un lot de 79 copii obezi, cu vârsta de 10-18 
ani şi 35 de copii sănătoşi (grupul de control) a consta-
tat la fetele obeze, care prezentau insulinorezistenţă o 
concentraţie majorată a leptinei serice în comparaţie 
cu fetele obeze fără insulinorezistenţă (p <0,05) şi o 
concentraţie mai mică de adiponectină a fost prezentă 
la pacienţii cu insulinorezistenţă şi sindrom metabolic 
(p <0,05). Prin urmare, în acest studiu s-a observat 
o relaţie legată de sex între leptina plasmatică şi in-
sulinorezistenţă, iar hipoadiponectinemia a corelat cu 
tulburările metabolice, independent de indicele masei 
corporale [16].
Rolul insulinorezistenţei în sindromul meta-
bolic
Un factor-cheie în patogeneza sindromului meta-
bolic constituie rezistenţa la insulină  [17].  La copii 
nu există valori de referinţă ale insulinemiei în funcţie 
de vârstă, sex, rasă şi statusul pubertar. Totodată, s-au 
propus, de către unii autori, ca valori de referinţă: nor-
mal <15 μU/ml, borderline 15-20 μU/ml, crescut >20 
μU/ml [18]. Există şi variaţii ale insulinorezistenţei 
cu vârsta. Astfel, o insulinorezistenţă tranzitorie este 
prezentă în perioada pubertăţii, creştere la debutul 
pubertăţii, atinge maximul la mijlocul ei şi revine la 
valorile prepubertale după instalarea ei. Se consideră 
că nivele crescute de hormoni de creştere, hormonii 
sexuali şi factorul de creştere insulin-like determină 
aceste variaţii fi ziologice ale insulinorezistenţei [19]. 
Prin urmare, un studiu care a inclus 208 copii şi ado-
lescenţi obezi (141 fete, 127 băieţi) cu vârste cuprinse 
între 5 şi 18 ani a constatat o rată de rezistenţă la in-
sulină în perioada de prepubertate de 37% la băieţi şi 
de 27,8% la fete, în timp ce în perioada de pubertate, 
această rată a constituit 61,7% la băieţi şi 66,7% la 
fete, iar indicele HOMA-IR în perioada de prepuber-
tate a fost 2.67 la băieţi şi 2.22 la fete, vizavi de peri-
oada de pubertate - 5.22 la băieţi şi 3,82 la fete [20].
Rezistenţa la insulină constituie mediatorul sin-
dromului metabolic, deoarece glucoza nu mai poate 
fi  metabolizată şi se acumulează în muschi, ţesutul 
adipos, fi cat, consecinţa o reprezintă apariţia bolilor 
cardiovasculare, a diabetului zaharat şi fi catului stea-
tozic. Mecanismele prin intermediul cărora rezistenţa 
la insulină şi / sau hiperinsulinemia poate creşte ten-
siunea arterială includ: efectul antinatriuretic al insu-
linei, creşterea activităţii sistemului nervos simpatic, 
creşterea răspunsurilor la vasoconstrictoarele endoge-
ne, modifi carea transportului transmembranar al cati-
onilor, afectarea vasodilataţiei endotelial-dependentă 
şi stimularea de către insulină a proliferării muscula-
turii netede vasculare [21]. Acest fapt, se datorează 
faptului că nu toate ţesuturile din organism sunt la fel 
de rezistente la acţiunile insulinei în starea de rezis-
tenţă la insulină [22]. Rinichii, rămân să fi e sensibili 
la insulină, păstrând astfel capacitatea insulinei de a 
spori reabsorbţia renală de sodiu. Acest fapt expli-
că sensibilitatea sporită la sare şi ca rezultat retenţia 
de sare şi apă la persoanele cu rezistenţă la insulină 
şi / sau hiperinsulinemie [23]. Sistemul nervos simpa-
tic, de asemenea, rămâne a fi  în mod normal sensibil 
la insulină, favorizând vasoconstricţia şi retenţia de 
sodiu, ca răspuns la hiperinsulinismul ce rezultă din 
rezistenţa la insulină [23].
Prin urmare, efectele rezistenţei crescute la insu-
lină sunt multiple şi includ pe lângă cele expuse mai 
sus sinteza hepatică crescută de lipoproteine cu densi-
tate mică, rezistenţă la acţiunea insulinei a lipoprotein 
lipazei în ţesuturile periferice, degradarea crescută a 
HDL colesterolului, creşterea activităţii simpatice, 
proliferarea celulelor musculare netede vasculare 
[24]. 
Astfel, identifi carea clinică a sindromului meta-
bolic se bazează pe evaluarea obezităţii abdominale, 
dislipidemiei, hipertensiunii arteriale şi a intoleranţei 
la glucoză. Prin toţi aceşti factori sindromul meta-
bolic favorizează creşterea riscului cardiovascular, 
motiv pentru care trebuie depistat precoce, încă din 
perioada copilăriei.
Concluzie: de la prima descriere a SM o multitu-
dine de cercetări au fost efectuate în vederea înţelege-
rii fi ziopatologiei, epidemiologiei, implicaţiilor pro-
gnostice. În pofi da acestui fapt SM la copii rămâne 
un subiect de actualitate şi maxim interes pentru me-
dicii cardiologi pediatri şi cercetători, fi ind totodată o 
problemă de anvergură în ascensiune datorită preva-
lenţei în creştere, complexităţii asocierilor pe care le 
presupune, dar şi datorită bolilor ce apar ca urmare a 
acestei patologii.
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